



著者 中村 好志, 安野 武明, 江崎 秀男, 石川 美登子









中村好志*1, 2 ・ 安野武明*3 ・ 江崎秀男*1 ・ 石川美登子*1
Inhibitory Effect of Four Catechin Isomers on the Tumor Promotion
in Mouse Epidermal JB6 Cell Lines

































































































緩衝ホルマリン液（和光純薬），TPA（和光純薬），1.25% 寒天（Difco bacto agar），および





量し，150mlの精製水を加えて溶解し，更に，0.1 N HCl（和光純薬，特級） 97.5ml，エタ
ノール 250mlを順に加え，冷蔵保存。
2.2　使用細胞の種類と維持・継代







































用細胞浮遊液（Cl 41または Cl 22–3m，2×104 cells/ml）1.5mlをあらかじめ分注しておいた
15mlチューブに加えて混和し，この1.5ml（最終寒天濃度：0.33%）をはじめに用意した
0.5% 寒天–MEM平板上に一様に広げる。寒天層が固化したら（30～60分）37℃，CO2イ




































































Fig. 2　 Effect of catechins on the cell growth of JB6 tumor promotion sensitive clones.
Cell growth in the presence of catechin isomers or EGCG is expressed as a % of solvent 















































Fig. 3　 Effect of catechins on the soft agar colony induction by TPA in JB6 tumor 
promotion sensitive clones.
Anchorage independent colony induction in the presence of catechin isomers or EGCG 
is expressed as a % of TPA control. Each point is the average of 2 cell lines of JB6 p+, 


































































































Fig. 4　 Comparison of JB6 p+ cells （Cl 22–3m and Cl 41） transformation, JB6 Tx cell 
（T36274） colony formation, and cell growth of JB6 Tx cell （T36274） in the presence of 
catechin isomers or EGCG.

























Table 1  Summary of catechin propeties in JB6 promotion sensitive and transformed variants
Catechins 
JB6 cell variants





Cell growth inhibition － － － ＋＋ ＋＋＋
Inhibition of TPA-induced 
SA colony formation 





Cell growth inhibition － － － － ＋＋＋
Inhibition of SA colony
formation (T36274) 



















る12）。－ECはWB-F344細胞（ラット肝上皮）の gap junctional intercellular communication 
（GJIC）の TPAによる阻害を防ぐという報告などもある13）。－ECは EGCGの AH109A細
胞（ラット肝がん）のラット腸管膜由来中皮細胞への接着および浸潤の抑制作用を高める
という相乗作用の報告もある14）。＋Cや－ECはヒトがん細胞（MCF-7, HT-29, A-427, 
UACC-375）において，EGCGと比較すると1/3～1/4（IC50＝40～60µM）と弱いながらも
増殖抑制作用を示すことが報告されている15）。また，in vivoでも＋Cがインテグリンを介








カテキン異性体では＋Cと＋ECが Molt 4B細胞17）で，また，－ECが DU14518）, H661, 
H1299, H441, HT-2919）細胞でアポトーシスを誘導しないことが報告されているが，－EC
は EGCGとの相乗効果で PC-9細胞（ヒト肺がん）の増殖抑制作用を示し，アポトーシス
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